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RESUMEN

La reabsorcion radicular es la pérdida progresiva de dentina y cemento a través d
accion continua de las células osteoclasticas, esta puede ocurrir tanto interna co
externamente y se sabe que es iniciada y mantenida por muchos factores, pero la
necrosis pulpar, el trauma, el tratamiento periodontal, el tratamiento de ortodoncia y
los agentes de blanqueamiento dental son los estimulantes mas cominmente descritos.
Independientemente de la causa inicial, el proceso es en gran parte de origen
inflamatorio. Sin intervencidn puede ocurrir la pérdida prematura del diente afectado.
Esta patologia puede presentarse como una entidad diagnéstica primaria 0 como una
complicacion secundaria que resulta en la falla de los dientes tratados
endodonticamente.

El objetivo de este trabajo fue establecer diferencias clinicas y radiograficas de los
distintos tipos de reabsorciones radiculares, para lograr un diagndstico certero y
encarar el tratamiento adecuado para cada una de ellas.

En el presente trabajo se describe un caso clinico en el cual se realiz6 un tratamiento
quiruargico en el elemento 33 con su posterior tratamiento endodontico, observandose
el avance de la reparacion apical luego de 8 meses de realizado el tratamiento.

El principio fundamental relacionado con el tratamiento de cualquier reabsorcion es
detener la actividad de la célula osteoclastica. Esto puede ser: eliminando la fuente de
estimulacién, reduciendo la actividad osteoclastica, estimulando la reparacion o
mediante una combinacion de métodos.

La reabsorcién dental es una condicion patoldgica que sigue siendo un misterio en
muchos aspectos. Puede pasar desapercibido durante muchos afos, ya que la mayoria
de los casos de reabsorcion son de naturaleza asintomatica. La deteccion temprana de
la reabsorcion es esencial para un manejo exitoso. Ademas del examen clinico y las
radiografias periapicales, varios estudios han confirmado la utilidad de la tomografia
computarizada de haz cénico (CBCT) para corroborar el diagnostico de reabsorcion.



INTRODUCCION

La reabsorcion radicular es la pérdida progresiva de dentina y cemento a traves de la
accion continua de las células osteoclasticas (Patel et al.,2007 a). En la denticién
primaria, este es un proceso fisiologico normal que resulta en la exfoliacion de los
dientes temporarios, pero en la denticion adulta es en gran medida patoldgica. La
reabsorcién puede ocurrir tanto interna como externamente y se sabe que es iniciada y
mantenida por muchos factores, pero la necrosis pulpar, el trauma, el tratamiento
periodontal, el tratamiento de ortodoncia y los agentes de blanqueamiento dental son
los estimulantes mas comunmente descritos (Fuss et al., 2003). Independientemente
de la causa inicial, el proceso es en gran parte de origen inflamatorio (Andreasen,
1985). Sin intervencién puede ocurrir la pérdida prematura del diente afectado. Esta
patologia puede presentarse como una entidad diagndstica primaria 0 como una
complicacion secundaria que resulta en la falla de los dientes tratados
endoddnticamente (Blicher et al., 2016).

Las lesiones de reabsorcion fueron clasificadas simplemente como externas o internas.
En el primer caso, la lesion ocurre en la superficie externa de la raiz. En cambio, en
las internas, la reabsorcion se produce en la raiz sobre la dentina del conducto radicular
y / 0 la camara pulpar. Hubo muchos intentos en clasificar ain mas las lesiones de
reabsorcion. Dichos sistemas de clasificacion se basaron en gran medida en el sitio y
el tipo de proceso de reabsorcidn (Patel et al., 2007 a; Andreasen, 1985; Gartner et al.,
1976; Tronstad, 1988). La clasificacion también se baso en la etiologia (Fuss Z et al.,
2003; Feiglin, 1986; Lindskog et al., 2006). Muchos de estos sistemas de clasificacion
se refieren a terminologias analogas. El sistema de clasificacion que propuso
Andreasen es ampliamente reconocido (Andreasen, 1970). Se agregd una categoria
adicional a las condiciones clasificadas como externas: reabsorcion cervical externa
(Heithersay, 2004). Esto fue aceptado como una entidad patologica separada de otras
condiciones de reabsorcion (Makkes et al., 1975). El siguiente esquema muestra las
diferentes presentaciones de la reabsorcion de raices usando el sistema modificado de

clasificacion de Andreasen (Fig. 1).
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Fig. 1. Clasificacion esquematica basada en las descripciones de reabsorcion de
Andreasen, 1970 (Andreasen J O. Luxation of permanent teeth due to trauma. A
clinical and radiographic follow-up study of 189 injured teeth. Scand J Dent Res

1970; 78: 273-286).

La reabsorcion superficial externa (RSE) es consecuencia de una lesién localizada y
limitada de la superficie de la raiz o del periodonto circundante (Andreasen, 1981 a;
Majorana et al., 2003), siendo un proceso autolimitante de actividad osteoclastica
durante dos o tres semanas seguido por la curacion de la superficie de la raiz, el

cemento y la reinsercion de ligamento periodontal (Fig. 2).

Fig. 2. Reabsorcion superficial externa (tomado de:
Garg N; Garg A; Tooth Resorption; Textbook of
endodontics 2° edition; Jaypee Brothers Medical
Publishers (P) Ltd; 2010; pp 463).



Andreasen, (1985) determind que en la reabsorcién inflamatoria externa (RIE) los
estimulos prolongados en areas de la raiz dafiada permiten la continuacion del proceso
de reabsorcion y propuso una serie de eventos necesarios para que esto ocurra: primero
debe haber un trauma en la superficie de la raiz, después de esto, la exposicion de los
tibulos dentinarios a la cavidad reabsorbente debe comunicarse con una pulpa
infecciosa o necrdtica y finalmente, la edad del diente debe considerarse ya que las
piezas inmaduras y mas jovenes se ven afectadas con mayor frecuencia. También
puede ocurrir con la aplicacion de presion. Este proceso puede reabsorber
completamente las raices en meses si no es detectado a tiempo.

La RIE a menudo es subclinica a menos que haya un proceso inflamatorio agudo y el
diente se vuelva sensible a la presion, haya una inflamacion asociada, o la pérdida de
soporte periodontal conduzca a la movilidad. La lesion suele ser un hallazgo
radiografico accidental. La manifestacion variard dependiendo de si el proceso es
infeccioso o estéril.

La reabsorcion inflamatoria estéril se asocio con la presion, incluida la ortodoncia, los
dientes impactados, etc. Hay evidencia radiografica de patologia causal, como diente
ectopico, patologia 6sea, acortamiento radiografico y embotamiento de los apices de
la raiz relacionados con los dientes anterosuperiores (Baumrind et al., 1996). El
acortamiento es variable pero los vértices son redondeados de forma clasica. Estos
dientes generalmente dan una respuesta positiva a las pruebas de sensibilidad. Si hay
antecedentes de trauma, el alcance de la reabsorcion puede ser mas extenso y puede
haber una pérdida de vitalidad. Si hay un proceso infeccioso superpuesto, la
reabsorcion puede ser mucho mas agresiva con una destruccion de raiz mas extensa e
irregular.

En cuanto a la reabsorcion inflamatoria infecciosa se relacioné con trauma y / o
necrosis pulpar. El canal a menudo se puede visualizar radiograficamente (Gartner et
al., 1976). Cuando el proceso esta relacionado con un estimulo endodéntico solo, el
area de reabsorcion se asocia principalmente con el apice o un canal lateral o ambos.
Asociado a concavidades radiograficas irregulares: reabsorcion en forma de cuenco de
laraiz y unaradiolucidez correspondiente en el hueso (Andreasen et al., 1966 a), puede
parecer carcomida. En la forma mas leve puede haber simplemente una pérdida local

de arquitectura, pero en las severas puede haber una pérdida extensa de tejido duro. En
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las lesiones por avulsion, el sitio puede estar potencialmente en cualquier lugar en el
que el ligamento periodontal y el cemento se hayan dafiado debido al trauma o por
condiciones ambientales adversas como la deshidratacion si se almacenan de manera
inapropiada. Estos dientes daran una respuesta negativa a las pruebas de sensibilidad
(Trope, 2002).

Brin et al. informaron una mayor prevalencia de reabsorcion después del movimiento
de ortodoncia en dientes previamente traumatizados. Tras el cese del movimiento de
ortodoncia, la reabsorcién generalmente cesa. Las lesiones dentales traumaticas,
incluidas las lesiones de luxacion y avulsion, se asocian con lesiones méas extensas del
precemento y la capa cementoblastica (Tronstad). Esto, junto con la necrosis pulpar y
la infeccion, puede provocar una RIE mas extensa a pesar de la intervencion
endoddntica. Si queda tejido vital o se produce una revascularizacion espontanea en el
caso de avulsion y reimplantacion de dientes inmaduros, Hammarstrém et al.
informaron RIE transitoria. Con inflamacion o infeccion persistente, la RIE progresa.
Después de la resolucion del componente inflamatorio, el reemplazo 6seo ocurre con
el comienzo de la reabsorcion por reemplazo. En consecuencia, se recomienda el inicio
de la terapia endoddntica a los primeros signos de RIE, y las medidas preventivas estan
indicadas en los casos en que la inflamacion y la necrosis e infeccion pulpar son
inevitables, como las lesiones avulsivas (Blicher et al.,2016) (Fig. 3).

Gulabivala, (2014) estudio que la reabsorcion de la superficie radicular se ve
comunmente asociada con traumas dentales severos, periodontitis apical o
tratamientos de ortodoncia y definié a la RIE como: Reabsorcion Externa Progresiva
con Inflamacion Persistente (REPIP). La regién apical generalmente se ve afectada,
pero también pueden verse afectada las zonas laterales y cervicales de la raiz.
Clinicamente, el diente afectado presenta signos y sintomas de periodontitis apical
cronica. La reabsorcion extensa puede conducir a una mayor movilidad del diente. Las
pruebas pulpares generalmente producen respuestas negativas. Radiograficamente, las
lesiones reabsortivas radiotransparentes pueden estar presentes en cualquier nivel
radicular. La reabsorcion externa progresiva asociada con periodontitis perirradicular
sin lesiones de luxacion previas puede no ser notable o presentarse como un
acortamiento irregular de la raiz con una lesion radiollcida asociada. Por otro lado,

pueden aparecer multiples cavidades de reabsorcion radiotransparente a lo largo de
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cualquier parte de la raiz junto con lesiones radiollcidas perirradiculares unos meses
después de las lesiones por luxacion. Estas lesiones de reabsorcion exhiben bordes mal
definidos, distribucion asimétrica y variaciones en la radiodensidad. El contorno del
conducto radicular permanece inalterado dentro de la lesion reabsorbente superpuesta.
La posicion de la lesion cambia con respecto a la angulacion del haz de rayos X. La
REPIP puede localizarse a nivel cervical y se conoce cominmente como reabsorcion
cervical. Debido a las amplias variaciones en su presentacion clinica y la etiologia mal
definida en el pasado, se han utilizado numerosos términos para describir este
fendmeno, el cual podria deberse, entre tantos otros factores, a una inflamacion
sostenida por la placa bacteriana subgingival. Los términos utilizados son: reabsorcion
interna asimétrica, reabsorcion de excavacion, reabsorcion cervical, reabsorcion
invasiva extracanal, reabsorcion interna - externa, reabsorcion cervical invasiva,
reabsorcion radicular inflamatoria periférica, reabsorcion intradental progresiva,
reabsorcion espontanea intermitente, reabsorcion inflamatoria subepitelial,
reabsorcion invasiva extracanal supra 6sea. Gulabivala (2014) afirmé que se inicia por
dafo al aparato de fijacion cervical (cemento o ligamento periodontal) debajo de la
fijacion epitelial. EI movimiento dental ortodéncico, el escamado subgingival, el
alisado radicular, la cirugia ortognatica y dentoalveolar y los agentes blanqueadores
internos pueden dafiar el cemento e iniciar la reabsorcion. En el 10% de la poblacion,
la dentina no esta cubierta por cemento en la unidn cemento - esmalte lo cual los hace
susceptibles a presentar reabsorcion. Ademas, los tdbulos dentinarios expuestos
proporcionan una via entre la pulpa y el surco gingival / ligamento periodontal en estos
casos. El proceso de reabsorcion es sostenido por la placa subgingival. Las células
osteoclasticas multinucleadas entran en la superficie del diente y provocan la
reabsorcion de la dentina. El espacio pulpar no se invade incluso en casos avanzados,
debido a la capa protectora de la predentina y la reabsorcion se extiende
circunferencialmente alrededor del conducto radicular. La pulpa solo se invade si la
predentina estd mineralizada y ya no funciona como predentina. En este caso, el tejido
reabsorbente puede establecer comunicacion vascular con la pulpa en algunos casos,
de lo contrario los tejidos permaneceran adyacentes pero separados. Heithersay (1999
b) da una clasificacion de la reabsorcion cervical invasiva. Clinicamente, el diente es

asintomatico desde el principio, pero desarrollard sintomas de pulpitis en las etapas
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avanzadas. En la exploracion con una sonda, se puede detectar una cavidad
subgingival, supracrestal no cariosa. Una mancha rosa estara presente cuando el tejido
inflamatorio socava el esmalte de la corona. La pulpa sigue siendo vital en la mayoria
de los casos. Radiograficamente, la lesion reabsorbente puede presentarse como una
radiolucidez moteada bien circunscrita que involucra la superficie bucal, lingual o
proximal del diente. Sin embargo, el contorno de la pulpa y el conducto radicular se
puede distinguir a traves de la lesion reabsorbente. La pérdida de hueso alveolar

angular adyacente puede notarse cuando la lesidn involucra superficies proximales.

Fig. 3. Reabsorcion inflamatoria externa
(tomado de: Garg N; Garg A; Tooth
Resorption; Textbook of endodontics 2°
edition;  Jaypee Brothers Medical
Publishers (P) Ltd; 2010; pp 463).

Reabsorcion cervical externa (RCE). La reabsorcion cervical externa es una lesion
reabsorbente localizada sobre el area cervical de la raiz debajo de la union epitelial,
por lo tanto, puede no estar siempre en la region cervical (Bergmans et al., 2002). En
un diente vital a menos que la lesion sea extensa, rara vez hay afectacion pulpar (Frank;
Torabinejad, 1998). Es esta caracteristica la que ayuda a distinguir la RCE de la RIE;
en la dltima la necrosis pulpar o infeccién son requisitos previos (Andreasen, 1985).
Como con todas las lesiones de reabsorcion, puede haber solo un area pequefia de

actividad en la superficie externa de la raiz, pero con un estimulo mas largo la lesion
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puede expandirse dentro de la dentina. Esta expansion puede extenderse tanto en
sentido coronal como apical rodeando la pulpa (Heithersay, 1999). Incluso en lesiones
avanzadas, la pulpa puede permanecer protegida por la predentina. No obstante, a
medida que la lesion progresa, puede haber una pérdida significativa de la estructura
dental (Bergmans et al., 2002) (Fig. 4).

Fig. 4. Reabsorcion cervical externa (tomado
de: Garg N; Garg A; Tooth Resorption;
Textbook of endodontics 2° edition; Jaypee
Brothers Medical Publishers (P) Ltd; 2010; pp
463).

En el proceso de reabsorcion por reemplazo (RRE) la raiz es reemplazada con hueso,
también conocido como anquilosis. La etiologia sigue siendo poco conocida
(Hammarstrom et al., 1989). Esto se considerd6 como un proceso homeostatico de
remodelacion 6sea después de la union del hueso y la dentina (que difiere de RIE, que
es esencialmente un proceso patologico) (Hammarstrom et al., 1986). Las trabeculas
Oseas se desarrollan dentro del espacio del ligamento periodontal y se fusionan con la
superficie de la raiz (Andreasen, 1980 a; Andreasen, 1980 b) (Fig. 5).
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Fig. 5. A. En las etapas iniciales, se observan cavidades de
reabsorcion en forma de cuenco en la superficie de la raiz; B. Estado
avanzado de reabsorcion; C. En las ultimas etapas se visualiza
reabsorcion completa de la raiz (tomado de: Garg N; Garg A; Tooth
Resorption; Textbook of endodontics 2° edition; Jaypee Brothers
Medical Publishers (P) Ltd; 2010; pp 464).

La reabsorcion interna de la raiz es un proceso que tiene lugar dentro del sistema de
canales. Fue descrita como apical o intrarradicular (Levin et al., 2002). Se asocia a una
patologia periapical y es comun encontrarla (Tronstad, 1988). Puede considerarse
como un avance de la reabsorcién inflamatoria externa en el conducto radicular (Vier
et al., 2004). Cuando no se asocia con el area apical, es una condicién relativamente
rara (Andreasen, 1970; Andreasen et al., 1992). Se cree que es mas frecuente en
pacientes masculinos que en pacientes femeninas (Caliskan et al., 1997; Goultschin et
al., 1982). Los mecanismos etiologicos y patoldgicos precisos siguen siendo poco
entendidos (Feiglin, 1986). Puede haber una asociacion entre la reabsorcion interna y
dientes traumatizados, reimplantados o aquellos dientes que se han sometido a
pulpotomia y preparaciones de corona, ya que todos estos procesos pueden dafiar la
predentina y permitir la accion osteoclastica sobre la dentina subyacente (Wedenberg
et al., 1987 a). Patel et al. (2010) sefialé que debe haber tejido pulpar vital en la zona
apical para proporcionarle a los osteoclastos un suministro de sangre ideal para sus

nutrientes y debe haber ademas tejido necrético y/o infectado en la zona coronal para
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mantener la estimulacion de los mismos. Fue descrita como transitoria o progresiva
por Wedenberg et al., (1980) y las organizaron en tres subcategorias:

Reabsorcion de superficie interna (RSI). Este proceso es analogo a la reabsorcion de
superficie externa. Se inicia la actividad osteoclastica, pero se detiene. Es autolimitante
sin mayor estimulacion (Wedenberg et al., 1980).

Reabsorcion inflamatoria interna (RI1I). Caracterizada por agrandamiento ovoide o
fusiforme de la cdmara pulpar o conducto radicular. La ampliacién generalmente se
expande en una direccién apical y lateral. Puede haber inflamacion pulpar cronica
(Patel et al., 2010 a).

Para Wedenberg (1987 a) la reabsorcion radicular interna por reemplazo (RRIR) es
rara. Puede haber un agrandamiento mas irregular del espacio del canal. Hay areas
difusas de radiolucidencias mixtas y radioopacidades que reflejan cambios
metaplésicos (Wedenberg et al., 1987 a). Puede llevar a la obliteracion del espacio de
los canales con hueso esponjoso. Existe incertidumbre acerca de por qué ocurre este
proceso. Puede ser que las células madre de la pulpa dental produzcan el material
osteoide como respuesta reparadora a un trauma, inflamacién o bacteria. Una segunda
teoria propuso que las células son de origen no pulpar y han migrado a la pulpa desde
el tejido periapical a través de los capilares.

En los casos de reabsorciones internas la pulpa generalmente permanece vital y
asintomatica hasta que la raiz ha sido perforada y se vuelve necrotica. El paciente
puede presentar dolor cuando la lesién perfora y el tejido esta expuesto a los fluidos
orales (Fig. 6).

Fig. 6. Reabsorcién interna con perforacion de raiz
(tomado de: Garg N; Garg A; Tooth Resorption;
Textbook of endodontics 2° edition; Jaypee Brothers
Medical Publishers (P) Ltd; 2010; pp 460). 13



Se ve comunmente en los incisivos centrales superiores, pero cualquier diente puede

verse afectado (Fig. 7).

Fig. 7. Reabsorcion Interna (tomado de:
Garg N; Garg A; Tooth Resorption;
Textbook of endodontics 2° edition;
Jaypee Brothers Medical Publishers (P)
Ltd; 2010; pp 460).

La reabsorcion interna suele ser unilateral, Solomon (1986) informd la aparicion de
reabsorcion interna bilateral en premolares maxilares. Puede ocurrir tanto en dientes
permanentes como temporarios. En dientes primarios se propaga mas rapidamente. Por
lo general, un diente individual esta involucrado en la reabsorcion interna, aunque
también se informd casos inusuales de afectacion de varios dientes. La apariencia
radiogréafica tipica es un ensanchamiento suave de la pared del conducto radicular.
Cuando la camara pulpar se ve afectada, puede aparecer como una "mancha rosada™ a
medida que la pulpa agrandada es visible a través de la delgada pared de la corona
(Garg; Garg, 2010).

Boyle et al., (2003) relacionaron el proceso de reabsorcion con la accién del
osteoclasto. Los osteoclastos son células grandes multinucleadas que se encuentran
dentro de lagunas o criptas en las superficies de los tejidos duros, conocidas como
Lagunas de Howship. Son muy moviles y tienen prolongaciones prominentes. Se

distinguen de otras células multinucleadas porque la superficie que toma contacto con
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el hueso y la dentina tiene un borde muy ondulado. Esto se describi6 por primera vez
en 1956 (Scott; Pease, 1956). Dentro del borde ondulado, las vesiculas intracelulares
se fusionan con la membrana celular y, en consecuencia, liberan iones hidrdgeno y
enzimas proteoliticas entre la superficie celular y tisular (Baron et al.,1988). Este
entorno es altamente &cido y, como resultado, se disuelve el tejido duro. La zona
ondulada del osteoclasto esté efectivamente sellada al hueso por integrinas. Xiong et
al., (2001) determinaron que las integrinas son receptores heterodiméricos
involucrados en procesos celulares como la migracion, la union, la proliferacion, la
diferenciacion y la supervivencia celular. Las integrinas que se encuentran en el borde
ondulado de los osteoclastos interactian con los ligandos, acoplando la célula a la

matriz extracelular de la raiz y del hueso, aislando asi el area de reabsorcion (Fig. 8).
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Fig. 8. Un osteoclasto maduro (Darcey et al., 2013, British Dental
Journal Volume 214 N°. 9 pp 440)

Hynes (1992) estudio que las integrinas también son esenciales en la actividad celular
y juegan un papel fundamental en la comunicacion de informacion a la célula sobre su
entorno y en los requisitos funcionales. El citoplasma de la célula contiene una serie
de organulos que estan intimamente asociados con un papel digestivo activo que
incluye: reticulo endoplasmatico, aparato de golgi, ribosomas y grandes conjuntos de
vesiculas intracelulares que migran hacia el borde ondulado. Los odontoclastos y los

osteoclastos tienen modos de accidn similares, pero actian en diferentes sitios. Levin
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et al., (2002) estudiaron que los osteoclastos son los principales impulsores en la
reabsorcion y pueden descomponer el hueso, el cartilago y, sobre todo, la dentina. El
origen y la estimulacion precisa del osteoclasto aun no se ha probado de manera
concluyente, pero Yasuda et al., (1998 a) postularon multiples teorias, donde las
sefiales quimicas: factor de diferenciacion de osteoclastos / ligando de osteoprotegrina
/ activador del receptor del ligando de factor nuclear x-B (ODF / OPGL / RANKL),
controlan su formacion. Estos son miembros de la familia del factor de necrosis
tumoral (Nakamura et al.,2012). EIl RANKL se libera de los osteoblastos y de las
células estromales. Los receptores para el RANKL se encuentran en la superficie de
monocitos y macréfagos y se cree que su liberacion los estimula para fusionarse y
convertirse en osteoclastos. EI RANKL es esencial tanto en el desarrollo y la funcién
de los osteoclastos (Nakamura et al., 2012). La osteoprotegrina y el factor inhibidor
de osteoclastos (OPG / OCIF) son glicoproteinas y también son de la familia del factor
de necrosis tumoral (Yasuda et al.,1998 b). Estos son secretados por los osteoblastos
y las células del estroma, pero inhibe el RANKL, inhibiendo asi la actividad
osteoclastica (Yasuda et al.,1998 b). Hofbauer et al., (1999; 2000) determinaron que
la expresion del RANKL puede ser estimulada por la hormona paratiroidea, la
vitamina D3 y la interleucina-1B. Este Gltimo mediador quimico es parte integral de
los procesos inflamatorios. De hecho, Stashenko et al., (1999; 1991) demostraron que
la interleucina 1B esta intimamente relacionada con los procesos de reabsorcion de los
tejidos duros dentales asociados con la enfermedad tanto periapical como periodontal.
Puede ser que los pacientes con variaciones en el alelo interleucina 1B tengan una
predisposicion genética a una tendencia a la reabsorcion (Al-Qawasmi et al.,2003).
Otro estimulante significativo para el proceso de reabsorcion esta asociado con la
presencia de bacterias. Las proteinas complementarias, las toxinas bacterianas y los
anticuerpos de los linfocitos B atraen a estos leucocitos. Aunque no todos los
mediadores quimicos de la inflamacion que se encuentran en el tejido pulpar y
periapical estan asociados con actividad osteoclastica son quimio- atrayentes para
leucocitos (Jiang et al., 2002). Andreasen et al., (2006) estudiaron que, en presencia
de lipopolisacaridos bacterianos, los leucocitos se diferencian en osteoclastos. Se
demostrd que los géneros Treponema, Porphyromonas y Prevotella tienen tales

antigenos lipopolisacéaridos de superficie (Choi et al., 2005; Chung et al., 2006).
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Estudios llevados a cabo por Okahashi et al., (2003) y Nair et al., (1995) determinaron
que ciertas especies grampositivas estimulan la diferenciacion de osteoclastos a través
de mecanismos independientes de RANKL. La actividad osteoclastica es esencial
tanto para el mantenimiento regular como para la reparacion de tejidos. Por ejemplo,
la hormona paratiroidea estimula la reabsorcion para aumentar los niveles de calcio
circulante: una respuesta normal a calcio empobrecido (Feldman et al., 1980). Desde
una perspectiva dental, la reabsorcién fisiologica es un proceso esencial en la
exfoliacion de la denticion primaria. Existe un equilibrio constante entre los
activadores e inhibidores osteoclasticos. Cuando hay un tejido es injuriado, se
producen citocinas y el proceso de reparacion incluye actividad osteocléstica. Se cree
que el sistema RANKL es parte integral del proceso de reparacién en tejidos duros
dentales (Lossdorfer et al., 2002). Si el tejido dental esta dafiado irremediablemente,
puede producirse una reabsorcion completa. A nivel histolégico, la reabsorcién es
comun (Andreasen et al., 1966 a). Cuando el periodonto esta dafiado o traumatizado,
es comun que un proceso de reabsorcion siga su papel en la comunicacion de
informacidn, pero a menos que la estimulacién sea continua, cesara (Shaw et al.,
1981). En lesiones pequefias sin presencia bacteriana, esto es seguido por la reparacién
(Andreasen et al., 1966 a; 1966 b). Andreasen (1985) denoming este proceso simple y
autolimitante, como reabsorcién de la superficie externa. Como a menudo no es
clinicamente detectable, el proceso puede ser significativamente menos reportado.
Clinicamente, las lesiones de reabsorcion son raras. Existen mecanismos de proteccion
bioldgica para prevenir la reabsorcion de los dientes. Estas barreras son: ligamento
periodontal vital, cemento sano y la capa de predentina extracelular. Se demostr6 que
los dientes con periodontos vitales experimentan menos reabsorcion que aquellos
necroticos. En los experimentos en los que el ligamento periodontal esta dafiado /
necrosado selectivamente, hay una mayor incidencia de reabsorcion. Se ha sugerido
que la naturaleza del proceso de reabsorcion esta relacionada con el tamafio del area
del ligamento periodontal necrosado (Andreasen, 1985). La capacidad de curacion del
ligamento periodontal puede ser de hasta 1.5 mm inicialmente. Por lo tanto, areas mas
grandes de dafio pueden no sanar y pueden ser propensas a la reabsorcion (Andreasen
1985; Andreasen et al., 1981 b). Se demostrd que las células del ligamento periodontal

pueden producir RANKL. Puede ser que el dafio al ligamento periodontal produzca
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una respuesta inflamatoria tan grande que la capa cementoide también se dafie (Trope,
2002). La presencia de una capa de cemento intacta ofrece resistencia a la reabsorcion,
siendo el cemento mucho mas resistente a la reabsorcion que la dentina. La superficie
externa del cemento esta formada por una capa de cementoblastos sobre una capa de
cementoide. Puede ser que esta capa no mineralizada sea la barrera. Ademas,
Chambers (1981) estudio que el cemento carece de las proteinas encontradas en el
hueso que pueden estimular la actividad osteoclastica. Lindskog et al., (1985)
postularon que el cemento contiene factores inhibitorios para los procesos
osteoclasticos. Andreasen (1985) pensé que el destino de las células méas cercanas a la
dentina radicular, es decir, el cemento, esta significativamente relacionado con el
proceso de reabsorcidon. Otra funcion del cemento es prevenir la propagacion de
bacterias y toxinas desde la dentina al ligamento periodontal, lo que a su vez previene
el inicio de una respuesta inflamatoria y una posible actividad de resorcion (Selvig et
al., 1962). Por lo tanto, para que ocurra la reabsorcion debe haber un dafio significativo
en el cemento. Wedenberg y Lindskog (1987 b) plantearon la hipétesis de que la
resistencia interna a la reabsorcion se debe a la presencia de un componente no
colageno encontrado en la predentina. En un estudio adicional, Wedenberg (1987 b)
demostrd la acumulacion de macréfagos en dentina y predentina desmineralizada
cuando el tejido habia sido tratado para eliminar componentes orgéanicos con
clorhidrato de guanidio. Por lo tanto, se conjeturd que la capa odontoblastica y la
predentina circundante también pueden inhibir la reabsorcion de forma similar a la
observada en el aspecto externo del cemento (Haapasalo et al., 2006). Claffey et al.,
(2006) postularon que la creacion de una capa similar a la predentina en la superficie
de la raiz puede promover la regeneracion y a la nueva union e inhibir la reabsorcion.
Esto puede lograrse mediante la desmineralizacion selectiva con acido (Cole et al.,
1987).

Se concluyé en la evidencia que el cemento y el ligamento periodontal son barreras
para la reabsorcion externa de la superficie de laraiz y la predentina para la reabsorcion
interna. Por lo tanto, la raiz esta protegida en su totalidad. El dafio a estas barreras
permite que los osteoclastos se unan a la raiz y, si se produce una respuesta
inflamatoria adyacente a la misma, puede iniciarse la reabsorcion. Andreasen y

Lindskog et al., (1985; 2006) postularon ademas que la activacion previay / o la
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estimulacion persistente son esenciales antes de que pueda continuar la reabsorcion.

Cuando el estimulo es persistente, puede desarrollarse una lesion clinica reabsorbente.

En la siguiente secuencia (Fig. 9 a 12) se esquematiza el funcionamiento de la

reabsorcion a través de la activacion del osteoclasto, tomado de Fernandes et al., Tooth

Resorption; Journal of Conservative Dentistry; 2013; Vol 16; pp 5.
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Fig. 9. Diagrama que muestra la formacion de osteoclastos por fusion
de células precursoras mononucleares.
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Fig. 10. Diagrama que representa el papel de RANK (activador del
receptor del factor nuclear kappa B), ligando RANK vy
osteoprotegrina en la osteoclastogénesis.
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Fig. 11. Diagrama que muestra la estructura de un
osteoclasto y la creacion de un microambiente &cido.

Fig. 12. Diagrama que muestra la degradacion de la matriz
inorgénica a través de la enzima anhidrasa carbonica Il (CA 1),
la desintegracion de la matriz organica a través de enzimas
cisteina proteinasa (CP), colagenasa (CL) y metaloproteinasa de
matriz (MMP) y la transcitosis de los productos degradados.

El diagnostico debe basarse en una historia clinica sélida. Los dientes afectados por
las lesiones de reabsorcion a menudo son asintomaticos y pueden presentarse como un
hallazgo accidental en el examen radiogréafico, por lo que es esencial que el odontdlogo
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preste especial atencion a los aspectos de la anamnesis que pueden desempefiar un
papel en el desarrollo de la reabsorcion. Estos factores incluyen: historia de trauma
(Andreasen, 1970; Andreasen et al.,1992), historia de preparacion de la corona (Trope,
2002), historia de pulpotomia (Trope, 2002), historia de ortodoncia (Mattison et al.,
1984; Cwyk et al.,1984), uso de productos quimicos intrapulpares como productos de
blanqueamiento interno (Heithersay, 2004; Cwyk et al.,1985), historia de extraccion
de dientes impactados (Nitzan et al.,1981; Chu et al.,2003), historia de procedimientos
quirdrgicos en proximidad a las raices afectadas, historia de enfermedad periodontal y
su manejo (Karring et al.,1984; Magnusson et al.,1985).

Los exdmenes clinicos deben ser completos, tanto extra e intraorales antes de realizar
investigaciones mas especificas de los dientes relevantes. El color del diente debe
observarse con referencia especifica al sitio preciso de cualquier decoloracion. En la
porcion cervical de los dientes, la coloracion rosada es indicativa de reabsorcion. La
presencia de todas las restauraciones debe registrarse y anotarse, la enfermedad
primaria, los margenes filtrados y la caries recurrente. EI uso de la percusion es
relevante en los casos de reabsorcion y, por lo tanto, debe observarse y compararse
con los dientes adyacentes: un sonido metéalico puede sugerir un diagnéstico de
anquilosis. Un aumento en la movilidad puede indicar pérdida de insercién o fractura
patolégica debido a una reabsorcion externa extensa. Esto debe compararse
registrando la movilidad de los dientes adyacentes. Una pérdida completa de movilidad
fisioldgica también puede indicar un diente anquilosado. Después de haber realizado
un examen periodontal basico, se debe tener en cuenta las profundidades de bolsa en
relacién con los dientes bajo investigacion. Las reabsorciones subgingivales se pueden
observar en la profundidad de las bolsas periodontales. Estas deben ser exploradas y
la naturaleza de las lesiones cavitarias descritas.

Si se sospecha reabsorcion, se deben tomar una o mas radiografias periapicales. Las
panoramicas no proporcionan detalles suficientes para el diagnostico de lesiones mas
pequefias (Laux et al., 2000). Las radiografias realizadas con la técnica de paralelismo
deben considerarse, ya que esta proporcionara mas informacion sobre el sitio y el tipo
de lesion. La técnica de Clark también conocida como Regla del Objeto Bucal, Técnica
de las Proyecciones Excéntricas o Técnica del objeto perdido, se fundamenta en el

cambio de las posiciones relativas de las imagenes radiogréficas de los objetos cuando
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el angulo de proyeccion del haz de radiacién cambia. Para esta técnica, se requiere la
toma de dos radiografias periapicales de la zona a estudiar: una radiografia ortorradial,
la cual se logra con los valores de angulacion horizontal y vertical correctos; y una
radiografia mesiorradial, en la cual se varia la angulacion horizontal colocando la base
del cono de rayos X hacia mesial; o una radiografia distorradial, la cual se obtiene
colocando la base del cono hacia distal. Siempre en todos los casos el punto de
incidencia facial del haz de radiacién debe permanecer en el mismo sitio, es Util para:
disociacién de imagenes superpuestas de raices y conductos dentarios, disociacion de
imagenes superpuestas de dientes con raices y conductos supernumerarios, ubicacion
de fracturas radiculares, ubicacion de reabsorciones radiculares, tanto externas como
internas, localizacion de instrumentos fracturados, perforaciones, falsas vias y
escalones, direccion de curvaturas radiculares, relacion de las raices dentarias con
respecto a estructuras anatomicas adyacentes. En esta técnica, se puede detectar el
desplazamiento de una lesion externa. Sin embargo, las lesiones internas deben
permanecer en una posicién similar en relacion con el conducto radicular (Gartner et
al., 1976). Las limitaciones de la radiografia dental de rutina son ampliamente
conocidas (Patel et al., 2009 a; Patel et al., 2009 b). La superposicion de estructuras
anatomicas, distorsion inadvertida cuando se utilizan soportes de pelicula y la
naturaleza bidimensional de la imagen puede dar como resultado una imagen menos
que ideal. Ademas, Laux et al., (2000), demostraron que las radiografias pueden no
ser lo suficientemente sensibles como para permitir el diagnoéstico de lesiones de
reabsorcion externas. Andreasen et al., (1987) y Goldberg et al., (1998) informaron
que el tamafio de la lesion, su ubicacion, la anatomia local y la densidad 6sea influyen
en la deteccidon de lesiones. Las cavidades de reabsorcidn pequefias y las presentes en
las superficies vestibular y lingual tienen mas probabilidades de permanecer sin
diagnosticar (Andreasen et al., 1987; Goldberg et al., 1998; Chapnick, 1989). Se
demostro diferencias significativas en la deteccion de reabsorciones entre los
evaluadores (Goldman et al.,, 1972; Goldman et al.,, 1974). Por lo tanto, los
odontologos deben ser conscientes de estas limitaciones, examinar las radiografias
bajo condiciones apropiadas y consultar para obtener una opinion asi obtener mas

imagenes en caso de duda.
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Patel et al., (2010 b, 2007 b) después de varios estudios informaron que el diagnéstico
de las reabsorciones puede mejorarse con el uso de Cone Beam (CBCT). Estos fueron
apoyados por estudios clinicos, aunque la mayoria se encuentran in vitro (Kamburoglu
et al.,2010; Durack et al., 2011). El uso de CBCT permite la determinacion precisa del
sitio, tipo y extension de la lesion. Ha habido un aumento en el numero de
publicaciones relacionadas con el uso de CBCT para el diagnostico de lesiones internas
y externas, aunque muchos son informes de casos (Cohenca et al., 2007; Bandlish et
al., 2006; Maini et al., 2008). La mayoria de los estudios clinicos estan relacionados
con lesiones de raiz generadas artificialmente (Durack et al., 2011; Lermen et al.,
2010; Kamburoglu et al., 2011). No obstante, las indicaciones son que la CBCT es
valiosa en el diagndéstico y, en Gltima instancia, en el tratamiento de la reabsorcién
(Patel et al., 2009 b). Como la exposicion a la radiacion ionizante debe mantenerse al
minimo, la derivacion para CBCT solo debe hacerse si serd de gran ayuda en el
diagndstico o manejo del tratamiento. Este informe exhaustivo revisa la evidencia
actual relacionada con el uso de CBCT en iméagenes dentales y maxilofaciales y
proporciona pautas basadas en evidencia para los odont6logos que usan o buscan usar
CBCT como ayuda de diagndstico y planificacion del tratamiento. Para que la
reabsorcién pueda diagnosticarse y clasificarse con precision, es esencial un examen
cuidadoso y el uso de cualquier prueba especial apropiada. Cada tipo de lesion tiene
ciertas caracteristicas y solo después de un diagnostico preciso se puede instigar la
forma correcta de tratamiento. En la siguiente seccion se consideran diferentes formas
de reabsorcion.

La reabsorcion externa se inicia en el periodonto y afecta las superficies externas o
laterales de un diente. Es una secuela comin después de lesiones traumaticas,
movimientos dentales de ortodoncia o infecciones cronicas de las estructuras
periodontales. Puede ocurrir como una entidad Unica 0 una combinacion de
reabsorciones internas y externas puede ocurrir simultdneamente en el mismo diente y
pueden aparecer como defectos separados o unidos (Ne et al., 1999). La reabsorcion
externa a menudo se confunde con la interna. La diferencia entre la reabsorcion interna
y externa se describid anteriormente (Gulabivala et al., 1995).

El diagndstico se basa principalmente en criterios radiograficos y se complementa con

hallazgos en la historia clinica y anamnesis. Gartner et al., (1976) describieron una
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serie de pautas para diferenciar la reabsorcion interna de la externa. Atribuyeron las
siguientes caracteristicas radiograficas a las lesiones de reabsorcion interna: los
margenes son suaves Yy claramente definidos, su distribucion sobre la raiz es simétrica,
pero puede ser excéntrica, la radiolucidez es de densidad uniforme, la camara pulpar o
el canal no pueden seguirse a través de la lesion y las paredes del sistema de conducto
radicular pueden parecer hincharse. Makkes y Thoden van Veizen (1975) coincidieron
con estos criterios. En contraste, la lesion de reabsorcion externa fue atribuida con las
siguientes caracteristicas radiograficas: los bordes pueden estar mal definidos, su
distribucion no es simétrica y puede ocurrir en cualquier superficie de la raiz, puede
haber variaciones en la radio-densidad en el cuerpo de la lesiéon y si la lesion se
superpone en el sistema de conducto radicular, deberia ser posible seguir las paredes
del canal sin alteraciones a través del area del defecto. Sin embargo, Gartner et al.,
(1976) no encontraron diferencias entre los tipos de lesiones de reabsorcién y
recomendaron el método del objeto perdido para distinguir defectos de reabsorcién
internos y externos. Una segunda radiografia tomada desde un angulo mesiodistal
diferente alteraria la relacion del defecto con el conducto radicular en el caso de la

reabsorcion externa de la raiz, pero no en el de la reabsorcion interna (Fig 13).

<

Fig 13.  A. Reabsorcion interna B. Reabsorcién externa
(tomado de: Garg N; Garg A; Tooth Resorption; Textbook of
endodontics 2° edition; Jaypee Brothers Medical Publishers
(P) Ltd; 2010; pp 461).
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Por todo lo antes mencionado, el objetivo de este trabajo es establecer las diferencias
clinicas y radiogréficas de los distintos tipos de reabsorciones radiculares, para lograr

un diagndstico certero y encarar el tratamiento adecuado para cada una de ellas.

25



CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 76 afios de edad, nacionalidad argentina; concurrio a la
consulta odontoldgica en la carrera de Especializacion en Endodoncia, Facultad de
Odontologia, Universidad Nacional de Cuyo, derivado por su odont6loga particular
para evaluar hallazgo radiografico del elemento 33. El paciente manifesto sentir dolor
en dicha zona. Al realizar la anamnesis relatd en antecedentes sistémicos ser hipertenso
y estar bajo tratamiento con enalapril y aspirineta. En el examen intraoral, se observé
recesiones gingivales multiples, como consecuencia del tratamiento por enfermedad
periodontal generalizada. Al realizar el examen clinico del elemento afectado, este
presentd sensibilidad positiva a la percusion y palpacion, en cuanto a la prueba de
sensibilidad al frio obtuvo una respuesta negativa, la cual fue realizada con endo ice
(Maquira, Brasil). A nivel del margen gingival se advirtid una cavidad, que a la
exploracion se continuaba subgingivalmente (Fig. 14). En el andlisis oclusal, se
visualiz6 que dicho elemento se encontraba en mal posicion dentaria, vestibularizado
y en apifiamiento con dientes vecinos, lo que significd un desafio a la hora de realizar

la apertura.

Fig. 14. Fotografia preoperatoria.
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Radiograficamente se percibid, imagen radioltcida de margenes irregulares en el
tercio medio de la raiz, y continuidad de las paredes del conducto radicular en toda su
extension, desde cervical hacia apical, siendo esta imagen compatible con reabsorcién
externa. A nivel de la zona apical se distingui6 una imagen radioltcida compatible con

periodontitis apical cronica (PAC), (Fig. 15).

Fig. 15. Radiografia preoperatoria, tomada con
posicionador, direccion orto-radial, donde se
visualiza a nivel del tercio medio radicular
imagen radiolticida de margenes irregulares
compatible con RIE y en la zona del &pice
imagen radiolGcida compatible con PAC.

El paciente manifestaba sintomatologia dolorosa en el elemento 33 por lo que se tom6
la decision de realizar en la primera sesion la apertura cameral, la cual se efectud con
fresa redonda N 3 XL y piedra de diamante troncoconica grano medio para los
desgastes compensatorios. Se utiliz6 fresas de Gate Glidden (Maillefer, Denstply,
Brasil) para ensanchar la entrada del conducto, luego el reconocimiento del canal
(cateterismo) se realizd con una lima calibre #10/.02 (Maillefer, Denstply, Brasil), el

cual resulto6 dificultoso. A la sensacidn tactil se podia distinguir que la lima no estaba
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deslizdndose hacia apical con facilidad por lo que se tomé una radiografia y se observé
que la misma habia quedado enrollada en la reabsorcion (Fig. 16).

Fig. 16. Radiografia tomada para evaluar posicion
de la lima utilizada para recorrer el canal. Aqui se
observa que la misma ha quedado enrollada en la
reabsorcion.

Al visualizar esta situacién se pensd en un diagndstico presuntivo de reabsorcion
comunicante, por lo que se solicitd para la sesion siguiente una tomografia de tipo cone
beam para tener un estudio complementario y poder planificar el tratamiento adecuado
para dicha patologia.

Luego se intentd ingresar nuevamente con lima de calibre #10/.02 (Maillefer,

Denstply, Brasil) para verificar continuidad del canal y se tomd radiografia
nuevamente (Fig. 17).

28



Fig. 17. Radiografia que constata
la continuidad del canal.

Al poder canalizar el conducto en su totalidad, se procedié a instrumentarlo con lima
reciproc blue #25/.08 (VDW, GmbH, Alemania) utilizando como irrigante hipoclorito
de sodio en baja concentracion (1%) para prevenir extravasacion al periodonto, por
posible comunicacién del conducto con el mismo.

Como en esta sesion solo se tratd la urgencia, se colocd medicacion intraconducto a
través de la apertura cameral utilizando hidroxido de calcio (Metapaste, Meta Biomed,
Cheongju-si, Chungcheongbuk-do, Korea), se corrobord nuevamente con radiografia
que la pasta de hidroxido de calcio hubiera sido colocada correctamente y se determind
que la reabsorcién se comunicaba con el conducto, luego se sell6 la corona del

elemento con material provisorio cavit (Cavit, 3M ESPE, Alemania) (Fig. 18).
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Fig. 18. Radiografia en donde se observa
la pasta de hidréxido de calcio.

Se le explicé al paciente antes de retirarse que podia presentar dolor o molestia
posoperatorias, se le indico la toma de analgésicos si era necesario (Ibuprofeno 600mg
cada 6 u 8 horas segun dolor) y se le recordd que debia traer el estudio para planificar
el tratamiento.

A los 30 dias, el paciente asistio a la facultad para entregar el estudio solicitado y en
él se pudo verificar que la pieza 33 presentaba una reabsorcién que comprometia la

raiz en su tercio medio, el periodonto y el canal radicular (Fig. 19).
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Fig. 19. Tomografia Cone Beam, se puede apreciar en los diferentes cortes como la
reabsorcion compromete el periodonto y el conducto radicular.

Una vez analizada la tomografia cone beam se procedié a informarle al paciente el
protocolo a seguir y se program0 la microcirugia para la sesion siguiente de la
especialidad. Como el paciente refirid en la anamnesis que tomaba aspirineta todos los
dias, se consulto con su médico de cabecera la posibilidad de poder suspenderlo dias
previos a la intervencion ya que este alteraria la agregacion plaquetaria influyendo en
el correcto manejo de los tejidos y en la cicatrizacion. Por indicacion del cardidlogo se
pudo suspender la medicacién dias previos, lo que favorecié el curso normal de dicha
intervencion.

Antes de que el paciente ingresara a la sala para la cirugia se organiz6 la mesa de
trabajo y se le hizo firmar el consentimiento informado. Una vez ubicado el paciente

en el sillon se prepar6 el campo quirdrgico cubriéndolo con un camisolin estéril.
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Lo primero que se hizo fue colocar la anestesia con carticaina 4% Yy epinefrina
1:1.000.000 (Totalcaina Forte, Laboratorios Bernabd, Argentina) utilizando la técnica
infiltrativa a fondo de surco de los elementos 32, 33 y 34.

Se realizo incision intrasulcular con hoja de bisturi N° 15 C (Hoja de bisturi, Ribbel,
India) desde mesial del elemento 32 hasta distal del 34 (Fig. 20).

Fig. 20. Fotografia que muestra la incision sulcular.

Luego, se procedio repasar la incision con el bisturi de Orban y a decolar el colgajo
empezando primero por las papilas y luego se decold desde las caras libres con espatula
de Molt (Kholer, Alemania) (Fig. 21) para lograr tener acceso a la zona de la
reabsorcion y limpiar el tejido de granulacion presente, el cual se retir6 con ultrasonido
(Woodpeacker, China) utilizado con punta redonda diamantada SB1 y cureta

quirdrgica.
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Fig. 21. Fotografia en donde se decolé el colgajo
guedando expuesto el tejido de granulacian.

Permanentemente se irrigo la zona con solucion fisiolégica (Cloruro de sodio, Braun,
Industria Argentina) a través de jeringa descartable tipo Luer con aguja
correspondiente (Laboratorios Rymco, Colombia) cuando se termind con el
desbridamiento y la limpieza quirdrgica se elimin6 el provisorio cameral y
reinstrumentamos el conducto, luego se coloc6é cono de gutapercha calibre #25/.08
(Reciproc, VDW, Alemania) embebido en glicerina para mantener el conducto
ocupado y evitar que el material usado como relleno en la cavidad de la reabsorcion

bloquee el canal radicular (Fig. 22).
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Fig. 22. Fotografia en donde se elimind el
tejido de granulacion y se colocé cono para
evitar blogueo.

Después de haber realizado todos los pasos adecuados para limpiar la reabsorcion, se
prepard el cemento bioceramico (MTA HP Repair, Angelus, Brasil) relacién polvo-
liquido 1:1 el cual se llevo con aplicador de cemento (Angelus, Brasil) a la cavidad y

se condenso con espatula de lado y atacador (Fig. 23).

Fig. 23. Fotografia tomada luego de haber
colocado el MTA para sellar reabsorcion. 34



Luego de esperar 15 minutos para el fraguado de dicho cemento, se reposiciono el
colgajo y se suturd (Sutura quirdrgica, Keeper,) colocando tres puntos simples, uno en

cada papila y el restante por vestibular debajo de la union esmalte-cemento (Fig. 24).

Fig. 24. Fotografia donde se observan los
tres puntos de sutura.

Una vez finalizado el tratamiento de la reabsorcién y habiendo fraguado el MTA, se
procedié a retirar el cono de gutapercha del interior del conducto, se lavé con solucion
fisioldgica y se colocd nuevamente material provisorio en la cavidad de acceso, se
tomo radiografia para visualizar MTA y se le brind6 al paciente todas las indicaciones
posquirdrgicas; dieta blanda, fria y en lo posible liquida las primeras 24 horas,
colocacidn de hielo en la zona quirdrgica extraoralmente para disminuir la inflamacion
y toma de ibuprofeno 600 mg segun dolor cada 6 u 8 horas. Ademas, se aconsejo no
descuidar la higiene para evitar acumulacion de placa bacteriana la cual genera

irritacion (Fig. 25).
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Fig. 25. Radiografia posquirurgica

Pasados los 7 dias de dicha intervencion, se procedio a retirar los puntos de suturay a
controlar los tejidos blandos. A la inspeccion se observd encia de color rosa palido y
el paciente refirio6 que no tuvo sintomatologia dolorosa, por lo que no tomo
analgeésicos. Se programo el tratamiento endodontico para la sesién siguiente.

Para comenzar con la endodoncia se colocO anestesia, carticaina 4% y epinefrina
1:1.000.000 (Totalcaina Forte, Laboratorios Bernabd, Argentina) utilizando la técnica
infiltrativa a fondo de surco del elemento 33, luego se procedio a colocar el aislamiento
absoluto con goma de dique (Sanctuary, Dental dam, Malasia) y clamp ciego N° 209
en el elemento 35. Se procedi6 a corroborar la longitud de trabajo mediante el uso de
localizador apical (Propex pixi, Maillefer, Dentsply, Brasil), al retirar la lima del
conducto se midio6 con regla milimétrica y el mismo tenia una longitud de 27mm desde
la clspide, tomada como referencia. Para la instrumentacién se volvié a utilizar
sistema reciproc blue #25/.08 (VDW, GmbH, Alemania), de igual manera se tuvo que
instrumentar la porcion apical de manera manual con limas de tipo K primera serie de
31mm (Maillefer, Denstply, Brasil), se trabajé hasta la lima # 40/.02 y se realiz6 la
irrigacion final con soluciones de hipoclorito de sodio al 5.25% (Endo-quim,
Tedequim, Argentina), EDTA 17% (Endo-quim, Tedequim, Argentina), alternandolos
con solucion fisiologica (Cloruro de sodio, Braun, Industria Argentina).

Posteriormente se selecciond los conos de papel (Meta Biomed, Cheongju-si,
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Chungcheongbuk-do, Korea), los cuales se introdujeron al conducto para secarlo,
inmediatamente se buscé el cono principal el cual fue de calibre #40/.02 (Gutta Percha
Points, (Meta Biomed, Cheongju-si, Chungcheongbuk-do, Korea) y se tomo6 una

conometria para evaluar adaptacion (Fig. 26).

Fig. 26. Radiografia que muestrala
adaptacion del cono principal.

Una vez corroborado esto, se prepard el cemento sellador (Sealapex, Sybron Endo,
Kerr, EE. UU) sobre loseta lisa relacion 1:1 y con lima #40/.02 se llevé al conducto.
Se posiciond el cono, el cual, también fue llevado con cemento y se selecciond el
primer espaciador digital (Maillefer, Denstply, Brasil) de calibre B, se obturd con
técnica de condensacion lateral y los conos accesorios utilizados fueron los
correspondientes a cada espaciador. Cuando se complet6 la obturacion del canal
radicular, se cortd el exceso de gutapercha con instrumento caliente y condensacion
vertical en frio. Se limpid la cavidad con alcohol, ya que en esa sesién se prepar0 el
elemento para recibir la restauracion definitiva. Sin quitar el aislamiento, se colocd
sobre la cavidad acido ortofosforico 37% (Mega Etch gel, Mega Dental, Argentina)
durante 15 segundos, paso siguiente se lavo con agua durante 30 segundos y se seco
con papel tissue. Luego se llevd con microbrush el adhesivo (One coat bond SL,
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Coltene, Alemania) y se polimerizé con ldmpara led (Woodpeacker, China) durante
40 segundos, teniendo el campo preparado se comenzo a llevar la resina por capas
alternando con disparos de luz led para polimerizar y lograr un buen sellado. Cuando
se completo el agregado de resina se pulio la restauracion y se controlé la oclusion.
Para culminar el tratamiento se tomo radiografia final para visualizar el tratamiento en
su totalidad (Fig. 27).

Fig. 26. Radiografia post tratamiento
inmediata.

Siete meses después se cito al paciente para control y se evaluo clinicamente el tejido
periodontal y dental, los cuales se encontraban normales. Se tomaron dos radiografias

con diferentes angulaciones para evaluar la curacion de los tejidos (Fig. 27 y 28).
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Fig. 27. Radiografia tomada con
posicionador y direccién ortorradial.

Fig. 28. Radiografia tomada con
posicionador y direccién mesial
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DISCUSION

En 1530 se crea el primer libro “Artzney buchlein wider allerlei krankeyten und
gebrechen der tzeen” (OpUsculo de medicina para todo tipo de desarreglos y
enfermedades de los dientes) dedicado exclusivamente a Odontologia, el cual fue
escrito en aleman y esta dirigido a cirujanos que trataban la boca y no a los médicos
con estudios universitarios y en donde se describio el proceso que podria atribuirse a
la reabsorcién (Autor anénimo, 1530). Fox (1806) compard el proceso de reabsorcion
con los tumores 6seos. Tomes (1859) calificd el proceso de absorcion (algo que es
consumido), y lo ejemplificd cuando la corona de un diente esta perfectamente sana,
la raiz es atacada por “absorcion”. En ninguno de los pacientes hubo indicios de la
presencia de enfermedad, ni en la encia o en el hueso alveolar. Centrd la atencion sobre
dos tipos de reabsorcion, la primera cuando una parte o la totalidad de la raiz se
reabsorbe sin referencia a otro diente y la segunda en la que un diente mal posicionado
se superpone a la raiz de un diente erupcionado conduciendo a la destruccion de la
superficie de la raiz. Tomes (1859) describio a los caninos impactados y a los terceros
molares como los principales protagonistas. Miller (1901) describid las caries de forma
irregular y formuld la hipétesis de que su causa era una combinacion de reabsorcion e
infeccion pulpar. Por otra parte, Mummery (1920) detall6 las &reas rosadas en los
dientes, las cuales, es probable que hoy sean diagnosticadas como lesiones de
reabsorcion interna. Estos textos clasicos son predominantemente descriptivos con
solo unas pocas sugerencias relacionadas con la etiologia. Por lo tanto, el proceso de
reabsorcién a pesar de haber sido reconocido durante siglos ha sido mal entendido y
su manejo clinico ha comenzado a ser mas preciso en la actualidad.

La reabsorcion radicular inflamatoria externa (RRIE), descrita inicialmente por
Andreasen (1970), es el tipo de reabsorcion externa mas comun. Se describe
clasicamente como una lesion que ocurre después de un trauma (o infeccidn
periodontal o tratamiento de ortodoncia) que inicia una respuesta inflamatoria dentro
del ligamento periodontal y conduce a un defecto reabsortivo profundo en forma de

cuenco que penetra la dentina y el cemento radicular. Puede ocurrir sobre cualquier
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parte de la raiz, y con frecuencia se denomina de acuerdo con el area donde ocurre (Ne
etal., 1999).

La reabsorcion inflamatoria externa es generalmente de origen endodontico u
ortodontico segun Tronstad (citado de Endodontic review: a study guide, Blicher et
al., 2016). La reabsorcion apical secundaria a una patologia perirradicular es
generalmente transitoria. Vier y Figueiredo (citados de Endodontic review: a study
guide, Blicher et al., 2016) encontraron que el 86% de los casos con periodontitis
apical tenian RIE asociada debido a estimulos infecciosos. Mientras se inicie la terapia
endoddntica en estos casos, la reabsorcion se detendré. La reabsorcion por ortodoncia
puede ocurrir apical o lateralmente, dependiendo del vector de fuerza. En un
tratamiento ortoddncico bien planificado las fuerzas aplicadas a los dientes deben
producirse de manera relativamente uniforme sobre la superficie de la raiz. Sin
embargo, hay casos en los que las fuerzas pueden ser focales y mayores en ciertas
regiones (Blicher et al., 2016). Kurol et al., (1998) demostraron que el estimulo
provocado por tales fuerzas comprime las areas de tejido hialinizado que inducen al
ligamento periodontal. Debajo de las zonas hialinizadas, el tejido puede volverse
necrético iniciando un proceso inflamatorio (Brezniak et al., 2002). Ademas, un
estudio realizado por Yamaguchi et al., (2006) demostrd que las células periodontales
comprimidas producen RANKL, estimulando el desarrollo de células osteoclasticas.
Estas células se mueven hacia las zonas necréticas y una vez que se ha eliminado dicho
tejido, atacan el cemento. Una vez que se retira el cementoide protector, la raiz se
vuelve vulnerable y comienza la reabsorcion (Brudvik et al., 1994; 1995). Hasta que
se elimine todo el tejido necrotico, el proceso puede continuar, independientemente
del cese del movimiento de ortodoncia (Brudvik et al.,1995). Se ha propuesto una
explicacion adicional en relacion con la neurofisiologia de los tejidos pulpares. El
suministro neuronal de fibras A-delta y C a la pulpa y al periodonto liberan
neuropéptidos cuando se estimulan ortoddncicamente. Estos incluyen la sustancia P,
el péptido relacionado con el gen de la calcitonina, el neuropéptido (Y) y la
neuroquinina A. Estos son mediadores prominentes del aumento de la vascularizacion
local. Dichos cambios en la vascularizacion pueden estar relacionados con la actividad
osteoclastica al acelerar el reclutamiento de células inflamatorias siendo en la mayoria

de los casos transitorio y clinicamente insignificante (Bender et al., 1997). Esto quizas
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se deba en parte a la naturaleza discontinua de la fuerza aplicada: durante la ortodoncia,
generalmente hay periodos de mayor estrés, trauma y compresion del ligamento
periodontal cuando los aparatos se activan y reactivan. Entre tales periodos, las
tensiones se reducen permitiendo la recuperacion de células traumatizadas. También
puede deberse a la capacidad reparadora de las células de la papila apical (Brice et al.,
1991). Sin embargo, si tales procesos ocurren apicalmente, pueden ser mas marcados,
lo que da como resultado un acortamiento del apice o, en casos graves, una perdida
severa de la longitud de la raiz (Linge et al., 1991). Esto puede deberse a la
combinacién de RIE alrededor del cemento apical y RIl de predentina apical
(Zachrisson et al.,1976). Hines et al., (1979) consideraron que la reabsorcion asociada
con el movimiento de ortodoncia es multifactorial. Newman (1975) afirmo que las
tendencias genéticas y los antecedentes de traumatismo parecen estar mas
frecuentemente asociados con este patron de reabsorcion. Bender et al., (1997)
denominaron a este tipo de reabsorcion como: reabsorcion de reemplazo periapical
(RRPA) pero también es reconocido como una subcategoria de RIE. Heithersay (1999
a) expuso que el movimiento de los dientes en tratamiento de ortodoncia también es
un posible factor en el desarrollo de la reabsorcion cervical externa.

Patel et al. (2018); Fuss et al., (2003) y Lindskog et al., (2006) demostraron casos de
RRIE con cemento intacto o afectado y una pulpa necrotica, en consecuencia, Darcey
(2013 a); Thomas et al., (2014) y Darcey (2003 b) mencionaron que la periodontitis
apical es una entidad independiente o se incluye en la misma categoria de reabsorcion
radicular original de la Clasificacion de Andreasen (Andreasen, 1970; Trope, 1998;
Trope, 2002; Heithersay, 2004; Kanas et al.,2011; Nance et al., 2000; Silveira et al.,
2009). Si la pulpa es vital, el canal esta libre de microorganismos vy, por lo tanto,
ocurrird reabsorcion radicular superficial externa en lugar de RRIE, sin relacion con la
profundidad de la cavidad (Finucane et al.,2003).

Las reabsorciones radiculares internas y externas se consideran un tipo inflamatorio
de reabsorcién radicular y a menudo es dificil distinguirlas entre si. Uyanik et al.
(2009) sugirieron que el diagnostico siempre debe confirmarse mientras se lleva a cabo
el tratamiento. Debido a que los defectos de reabsorcion a menudo son asintomaticos,
generalmente se reconocen en las radiografias de rutina. Segun el estudio de

Wedenberg et al., (1985) las lesiones internas de reabsorcion radicular pueden ser
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transitorias o progresivas. La naturaleza progresiva de este tipo de reabsorcion de raiz
se ha asociado a una inflamacion continua de una fuente de infeccion. El tejido de
granulacion responsable del defecto de reabsorcidn interno a menudo se limita al
aspecto interno del conducto radicular. Sin embargo, en los casos donde se perfora la
pared de la raiz, el tejido de granulacion migra a la superficie externa de esta y, en
consecuencia, causa la ruptura de la estructura 6sea adyacente. Esta destruccion es
dificil de detectar en las radiografias porque la localizacion del defecto se encuentra
superpuesto con la estructura dsea intacta.

En mi caso clinico la terapéutica a seguir fue, reparar la reabsorciéon con MTA HP
Repair (Angelus, Brasil) antes de obturar el conducto radicular. Se tuvo todas las
precauciones para evitar bloquearlo con el cemento biocerdmico colocando un cono
de gutapercha de gran calibre en el canal asi asegurar la permeabilidad del mismo para
su posterior obturacion. En otra sesion se realizd el tratamiento endodontico
propiamente dicho. Esta eleccion concuerda con la realizada en la mayoria de los
estudios realizados por Hsein et al. (2003), Meire et al., (2008) y Jacobovitz et al.,
(2008), los cuales la obturacion del conducto radicular la realizaron después de la
reparacion del defecto producido por la reabsorcion. En estos casos luego de haber
reparado la reabsorcion, se deben tomar precauciones especiales para evitar que el
MTA bloquee el espacio del conducto radicular y se debe tener en cuenta que llenar el
conducto radicular después de la colocacion de MTA implica el riesgo de desplazarlo
del sitio de perforacién durante la condensacion de gutapercha. En este punto, la
ventaja de hacerlo en sesiones distintas favorecio a que el MTA fraguara de manera
adecuada, teniendo en cuenta que, en una sesion previa, antes de tener un diagndstico
certero se coloc6 como medicacion intracanal pasta de hidroxido de calcio para
alcalinizar el medio y paliar la invasion bacteriana desde el periodonto. Vanderweele
et al., (2006) informaron que la resistencia del MTA es inferior al desplazamiento
cuando se coloca en defectos de perforacién contaminados con sangre. Segun estudios
previos en animales han evaluado la reparacién de perforaciones radiculares laterales
no contaminadas y contaminadas selladas con MTA vy el efecto del llenado temporal
de las perforaciones contaminadas con medicacion a base de hidroxido de calcio antes
de la colocacion de MTA. Segun los resultados de esos estudios, las perforaciones de

la raiz lateral selladas con MTA después de la contaminacion con sangre presentaron
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una reparacion inferior que las perforaciones no contaminadas y la colocacion de un
agente antibacteriano entre las visitas no logr6 mejorar la reparacion de las
perforaciones contaminadas (Ford et al.,1995; Holland et al.,2007). El sellado
oportuno de los defectos de perforacion previene la contaminacion bacteriana entre el
periodonto y el espacio del conducto radicular. Por otro lado, Yildirim et al., (2006)
repararon una perforacion de raiz iatrogénica con MTA después de que se completé la
obturacién del conducto radicular. La obturacion previamente colocada que actla
como material de barrera permitio la condensacion exitosa de MTA. En este caso, el
MTA se condensé firmemente contra la dentina radicular y la gutapercha. No tener
especial cuidado al manipular el MTA puede provocar el desplazamiento del mismo.
Una de las desventajas del MTA esta relacionada con su color. Se ha reportado
decoloracion de la encia marginal después de la reparacion de perforacion con MTA
gris (Bortoluzzi et al., 2007). EI cambio del MTA gris a MTA blanco recientemente
introducido permitié una resolucion completa de la decoloracién. El potencial de
decoloracion gingival debe considerarse en perforaciones ubicadas proximales al area
marginal. EIl MTA blanco puede ser el material de eleccion para reparar defectos en
los que se espera el contacto directo con los tejidos gingivales. En contraste Gulabivala
(2014) indica que en el manejo de este tipo de reabsorciones se debe incluir el
desbridamiento quimiomecanico completo del conducto radicular usando hipoclorito
de sodio para irrigacion e hidréxido de calcio como medicacion entre citas. En casos
de reabsorciones extensas, el uso de hidrdxido de calcio a largo plazo esta indicado.
El prondstico generalmente es bueno y el Unico problema encontrado puede ser la
prevencion de la extrusion del material de relleno de la raiz cuando hay reabsorcion en
el agujero del canal. Esto podria minimizarse personalizando el cono maestro de
gutapercha o retrasando la obturacion del conducto hasta que se haya logrado la
curacion completa del hueso. Una lesion proximal puede tener poca accesibilidad y
requerir la elevacion de los colgajos tanto bucales como linguales / palatinos para
exponer la lesion. La insercién del cemento de iondmero de vidrio en la cavidad
proximal y asegurar un buen sellado marginal puede ser dificil. En cualquier caso, el
esmalte o la dentina no soportados en el margen de la cavidad deben evitarse para
proporcionar retencion para la restauracion. Es importante eliminar completamente el

tejido inflamatorio del defecto de reabsorcion. Su eliminacion podria facilitarse
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mediante la aplicacion tdpica de una solucion de &cido tricloroacético al 90%. La
exposicion pulpar después del legrado del tejido inflamatorio requiere pulpectomia
inmediata, limpieza completa, conformacién y obturacion del sistema de conducto
radicular en la misma cita antes de restaurar la cavidad de forma permanente. Si el
tratamiento del conducto radicular no se lleva a cabo en la misma visita, el prondstico
puede verse comprometido y se reducirdn las posibilidades de éxito. También existe
el riesgo de desalojo de la restauracion durante el tratamiento del conducto radicular.
Una lesion moteada extensa o irregular con una gran superficie de pérdida tiene un
prondstico extremadamente pobre y no se recomienda ningun tratamiento. EI manejo
y el prondstico varian de acuerdo con el alcance y la accesibilidad de la lesion, en
particular el tamafio de la exposicion en la superficie de la raiz y su distribucion
alrededor de la circunferencia de la raiz, asi como la vitalidad de la pulpa. Una lesién
poco profunda localizada en una superficie bucal o lingual facilmente accesible del
diente con una pulpa vital tiene buen prondstico. El tratamiento debe incluir la
exposicion quirurgica de la lesion y el legrado del tejido inflamatorio seguido de sellar
el defecto con cemento de iondémero de vidrio. La vitalidad de la pulpa debe controlarse
periddicamente después del tratamiento.

El principio fundamental relacionado con el tratamiento de cualquier reabsorcion es
detener la actividad de la célula osteoclastica. Esto puede ser: eliminando la fuente de
estimulacién, reduciendo la actividad osteoclastica, estimulando la reparacion o
mediante una combinacion de métodos. En casos de reabsorcion debido a la presion,
es posible eliminar el estimulo; por ejemplo, extraccién del canino impactado o detener
un tratamiento de ortodoncia activo. En los casos en que el estimulo sea la presencia
de un tejido pulpar necrético y bacterias, el tratamiento del conducto radicular es la
clave para el éxito. En los casos en que el estimulo sea el dafio al ligamento
periodontal, cemento o predentina, el manejo directo puede ser mas dificil y el
tratamiento debera dirigirse a influir en el comportamiento de las células
osteoclasticas. La decision sobre si tratar o no puede ser dificil de tomar. Las
consideraciones clave estaran relacionadas con el grado de reabsorcion, la actividad
de la lesion y la etiologia. La reabsorcion leve relacionada con el movimiento de los
dientes de ortodoncia, por ejemplo, no requerird una intervencién que no sea la

reduccion o el cese de las fuerzas, pero la reabsorcion interna de cualquier tipo
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ciertamente lo requerira. Si la reabsorcion debido a una lesion en expansion de
etiologia desconocida dentro del hueso cortical es evidente, sera esencial la derivacion
inmediata al departamento maxilofacial. Del mismo modo, si no se puede definir la
etiologia o el alcance de un proceso de reabsorcién, se recomienda derivarlo a un
centro especializado. Una vez que se ha realizado un diagndstico, se podra disefiar un
plan de tratamiento. Heithersay (1999 a) dividio las opciones de tratamiento para las
reabsorciones radiculares en cuatro categorias: condiciones que responderan al
tratamiento endodontico conservador, condiciones que requeriran endodoncia
quirdrgica, condiciones que requeriran terapia combinada, por ejemplo, endodoncia,
ortodoncia, periodoncia, prostodoncia y condiciones donde no responderd o no
requerirad ningun tratamiento (Heithersay; 1985). El tratamiento debe iniciarse solo si
mejora el prondstico del diente. Johnson et al., (1996) que la prevencién de la

reabsorcion externa de la raiz es esencial.
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CONCLUSION

Luego de analizar toda la bibliografia encontrada tenemos una mayor comprension del
proceso involucrado en la patologia de las reabsorciones. Se sabe que existen ciertos
mecanismos para proteger los dientes del proceso de remodelacion continua que ocurre
dentro del hueso. Estos mecanismos pueden fallar y la respuesta puede desencadenar
efectos indeseables para los tejidos duros dentales.

La reabsorcién dental es una condicion patolégica que sigue siendo un misterio en
muchos aspectos. Puede pasar desapercibido durante muchos afios, ya que la mayoria
de los casos de reabsorcion son de naturaleza asintomatica. La deteccion temprana de
la reabsorcidn es esencial para un manejo exitoso. Ademas del examen clinico y las
radiografias periapicales, varios estudios han confirmado la utilidad de la tomografia
computarizada de haz conico (CBCT) para corroborar el diagndstico de reabsorcion.
Se justifican més estudios para comprender el proceso de reabsorcion con el fin de
lograr un tratamiento mas nuevo y mas predecible.

La reabsorcion presenta una variedad de etiologias y pronosticos. Una comprension
profunda de esta patologia es esencial para permitir la planificacion adecuada del
tratamiento, el cual puede resultar un desafio. La intervencion oportuna es fundamental
para un manejo Optimo. Los retrasos en el tratamiento a través de diagnosticos tardios
y los tiempos de espera por derivacion pueden ser contraproducentes. Si bien el
resultado del tratamiento puede ser incierto, es nuestro deber que los pacientes estén
bien informados y darles las indicaciones precisas para lograr en conjunto un

posoperatorio satisfactorio.
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